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INTRODUCCION 
 
En los últimos años se ha producido un incremento en la elección de los gatos 
como animales de compañía, sobre todo de las personas que viven en 
ambientes reducidos. Dicho hábitat conduce a la disminución de la actividad, 
ocasionando un sedentarismo que es responsable de generar no solo 
obesidad, si no su perpetuidad al producirse un fenómeno de 
insulinorresistencia (IR); dichos riesgos se ven aumentados por la utilización de 
alimentos balanceados de alto valor energético y alta palatabilidad, 
acompañado del hábito de pedir alimento constante e insistentemente por parte 
de esta especie, lo que conlleva un circulo vicioso formado por aumento de la 
ingesta, sedentarismo, obesidad.  
Para el desarrollo de éste proyecto es importante conocer que la obesidad  se 
define como un acúmulo de grasa en el cuerpo, que  produce un aumento del 
20 % o más en el peso ideal del individuo; considerándose un gato de raza 
mediana obeso cuando el peso de la hembra supera los 5 kg. y en el macho los  
6 kg.  
Debe comprenderse que un gato obeso es un gato enfermo, ya que ésta 
condición reduce la cantidad y calidad de vida, relacionándose con múltiples 
enfermedades, dentro de las cuales se encuentran, IR, diabetes mellitus tipo II, 
lipidosis hepática, predisposición al síndrome urológico felino, alteraciones 
cardiocirculatorias, alteraciones articulares, entre otras. 
El tema a tratar en este proyecto es la IR como causa/consecuencia de la 
obesidad, lo cual se atribuye a la secreción de varias sustancias por parte de 
los adipocitos y células de la inflamación, como los macrófagos, presentes en 
el tejido adiposo, como la resistina, leptina y factor de necrosis tumoral alfa, 
ácidos grasos libres, conduciendo a una disminución en el número y en la 
translocación de los transportadores de glucosa GLUT 4, reduciendo la 
sensibilidad a la insulina aumentando la producción hepática de glucosa y su 
menor utilización periférica en grasa y músculo, generando una hiperglucemia.  
De manera compensatoria las células beta pancreáticas incrementan la 
producción de insulina para contrarrestar la hiperglucemia. Todo éste 
mecanismo es responsable de la IR, con sus consecuencias. 
La importancia de este proyecto radica en la poca información existente al 
respecto, y en el gran aumento de gatos obesos con IR que conducen a 
diabetes mellitus tipo II  en su forma clínica.    
OBJETIVOS 
 
Objetivo general 
 
Demostrar la relación entre la obesidad e insulinorresistencia (IR) en felinos 
domésticos (gato). 
 
Objetivos específicos 
 
• Establecer la prevalencia de IR dentro de un grupo de gatos obesos. 
• Establecer tratamientos para IR originada en la obesidad. 
• Fomentar  la investigación del tema, con el fin de obtener más información, 
ya que es muy escasa. 
• Prevenir la diabetes mellitus clínica, por medio del diagnóstico precoz de IR, 
evitando el avance de la patología desde la forma subclínica  a la clínica. 
 
 
 
REVISION DE LA LITERATURA 
  
Para comprender el fenómeno de insulinorresistencia, se debe interpretar 
primero el término “sensibilididad a la insulina”, definiéndose el mismo como la 
magnitud del efecto hipoglucemiante de la insulina, estimulando la utilización 
de glucosa en músculo y grasa, y suprimiendo la producción hepática de 
glucosa. 
La insulinorresistencia (IR) se define como la disminución de la sensibilidad a la 
insulina, donde concentraciones normales de ésta hormona conducen a una 
respuesta hipoglucemiante subnormal (16).  
 
Señalización de la insulina 
Para poder entender como la obesidad puede generar IR, es preciso tener 
claro el proceso de señalización de la insulina, puesto que es éste el que se ve 
afectado por las adipoquinas liberadas por los adipocitos y/o células 
inflamatorias (macrófagos) presentes en el tejido adiposo. 
El receptor de insulina está formado por una pequeña porción extracelular, una 
porción membranal y una porción intracelular. La unión de insulina a la porción 
extracelular del receptor activa la tirosin quinasa (TQ) con la consiguiente 
fosforilación de residuos específicos de TQ, lo que permite que varias proteínas 
llamadas sustrato del receptor de insulina (IRS),  se unan a sitios de receptores 
intracelulares y se fosforilen (11,12). Se han identificado varios IRS; siendo el 
IRS-1 y el IRS-2 los más importantes en la regulación del metabolismo de los 
carbohidratos, IRS-1 media primordialmente los efectos tróficos de la insulina; 
mientras que IRS-2 está más involucrado con los efectos metabólicos de la 
hormona. Una vez el IRS-1 es fosforilado, liga a dos moléculas de gran 
importancia  fosfoinositol-3-quinasa (PI3K) y Grb-2 (17). 
La PI3K es un mediador central de los efectos de la insulina, se  presenta en 3 
isoformas, dentro de las cuales la PI3K de clase ia, es la de importancia en 
éste estudio, ya que es el principal efector de la señalización de insulina al 
activar a la protein-quinasa B (PKB) mediante la generación de PIP2 
(fosfatidilinositol-3,4-bifosfato) y PIP3 (fosfatidilinositol-3,4,5-trifosfato). La PKB 
es una quinasa, que media los efectos de la insulina sobre el transporte de 
glucosa, la síntesis de glucógeno, la síntesis proteica, la lipogénesis y la 
supresión de la gluconeogénesis hepática. La PKB regula la captación de 
glucosa por transportadores de glucosa (GLUT) y el metabolismo intracelular 
de la glucosa en tejidos insulinosensibles (12, 17).  
Luego de la activación, PKB se separa de la membrana para activar los 
procesos metabólicos como la síntesis de glucógeno y el transporte de glucosa 
por medio de la translocación de los GLUT-4 a la membrana desde sus 
vesículas de almacenamiento, teniendo como resultado  la captación de 
glucosa; y al mismo tiempo partes de la PKB activada se translocan al núcleo 
para afectar la expresión génica (12, 17). 
Adipoquinas y ácidos grasos libres (AGL) 
El adipocito es el determinante de la obesidad por ser el almacén por 
excelencia de la grasa y por su condición de órgano secretor de sustancias con 
efectos bioquímicos importantes (9). La cercanía de los adipocitos del abdomen 
al sistema portal hacia donde derivan las sustancias producidas por este y de 
ahí al hígado y a la circulación general, hacen especialmente peligroso su 
crecimiento (15).  
Dentro de las sustancias secretadas por los adipocitos y los macrófagos, con 
efectos importantes en la obesidad e IR están: 
Leptina: estimula la lipólisis e inhibe la lipogénesis y participa en el sistema de 
señales de acción de la insulina a través de los sustratos del receptor de esta 
IRS,  con efectos de bloqueo. En animales obesos esta aumentada y puede 
haber leptinoresistencia (1,2,3,7). 
Interleukina 6: (IL6)  es producida no solo por el adipocito sino también por 
células inmunes, sin embargo estudios recientes dicen que son estas últimas 
las únicas que las secretan (aún en proceso de investigación). La IL6 
disminuye la producción de lipoproteína-lipasa (LPL), enzima encargada de la 
hidrólisis de los triglicéridos (TG) y de quilomicrones (QM) en las membranas 
celulares para permitir la entrada a la célula de sus productos glicerol y AGL, 
además aumenta la secreción hepática de triglicéridos, contribuyendo a la 
hipertrigliceridemia de los obesos y a las complicaciones de la enfermedad. Es 
además un mediador inflamatorio. El factor de necrosis tumoral alfa (FNT alfa) 
es capaz de aumentar su producción hasta 60 veces  (15). 
FNTalfa: Producido por los macrófagos y el tejido adiposo, no obstante al igual 
que la IL6, investigaciones recientes dieron a conocer que su secreción es casi 
exclusiva de los macrófagos (se encuentra en investigación). Tiene 2 tipos de 
receptores de superficie celular: el p-60, relacionado con las señales de 
insulina y el transporte de glucosa, y el p-80, vinculado con la IR y la cantidad 
plasmática de TG. Se encuentra incrementado en el obeso, y especialmente en 
los estados de IR (7).  
Factor de necrosis tumoral beta (FNTbeta): Su expresión está aumentada en el 
obeso por estímulo del FNTalfa, estimula la proliferación preadipocitaria, lo que 
contribuye a la elevada celularidad del tejido graso del obeso. 
AGL: La liberación de AGL en la mayoría de los obesos está aumentada; lo 
cual trae consigo graves consecuencias, puesto que por mecanismo 
competitivo con la glucosa, el músculo utiliza preferentemente los AGL cuando 
estos están elevados, conllevando a  una disminución de la oxidación de la 
glucosa. Sumado a esto la acumulación de AG intracelulares altera la 
señalización a través de IRS/PI3K con reducción de la translocación de GLUT-
4 a la membrana, al incrementar la fosforilación en serina y treonina de IRS, 
(11, 12); además actúa como antagonista de la insulina a nivel hepático, 
favoreciendo un estado de resistencia que lleva a un incremento en la síntesis 
de glucosa endógena (17).  
Adiponectina: tiene efectos insulinosensibilizantes ya que interviene en la 
inhibición de la secreción hepática de glucosa así como en la captación y 
utilización de glucosa por el músculo y tejido adiposo y su expresión se 
encuentra reducida en obesos (2,7).  
 Resistina: tiene efectos antagónicos de la insulina, ya que reduce el transporte 
de glucosa dependiente de insulina y aumenta la glucemia en ayunas y la 
producción hepática de glucosa. 
Cuando el nivel de adiposidad corporal se incrementa, se genera un estado de 
disfunción adipocitaria caracterizado por adipocitos grandes, resistentes a la 
insulina y productores de hormonas capaces de inducir resistencia a la insulina 
en los tejidos vecinos y a distancia en otros tejidos (17). Los adipocitos 
disfuncionantes son resistentes a la acción antilipolítica de la insulina y están 
liberando constantemente AGL a la circulación sistémica.  
Los  AGL llegan a músculo e hígado e inducen la producción de di-acil glicerol 
(DAG), un segundo mensajero que activa a una familia de serina-treonina 
quinasas conocidas como Proteín quinasa C (PKC), lo cual es importante 
tenerlo en cuenta ya que la fosforilación del receptor de insulina en serina y 
treonina disminuye su actividad de tirosín quinasa y por ende toda la respuesta 
celular a la insulina, de ahí que cuando el receptor es fosforilado en serina y 
treonina por la PKC, se induce resistencia a la acción de la insulina.  
La secreción de las adipoquinas que alteran el proceso de señalización de la 
insulina, sumado a los AGL que compiten con la glucosa como fuente de 
energía, disminuyen la captación de glucosa dependiente de la insulina 
llevando a una hiperglucemia crónica con la consiguiente hiperinsulinemia (6).  
El páncreas secreta insulina y  su vez un péptido amiloide, el cual se deposita y 
ocupa el espacio de los islotes, causando toxicidad a las células beta 
pancreaticas, ya que las fibrillas amiloides tienen capacidad de producir 
necrosis e impedir el reconocimiento de la glucosa por los receptores de las 
células beta, y por lo tanto disminuye la secreción de insulina, generando 
diabetes mellitus tipo II (4,7).  
Otros estudios 
En el centro de salud para animales de compañía, de la Universidad de 
Queensland de  Australia, bajo la dirección de  J.S. Rand y  D.J. Appleton, en el 
año  2007 se dio a conocer una investigación sobre los efectos de la obesidad 
en  la tolerancia a la glucosa, insulinosensibilidad, hematología, parámetros de 
bioquímica y concentración de leptina en 16 gatos.  Los hallazgos del estudio 
fueron: significativa reducción en el recuento total de glóbulos blancos como 
neutrófilos, eosinófilo y linfocitos, también se encontró reducción del recuento 
total de glóbulos rojos y de plaquetas, lo cual sugiere un supresión de la 
medula ósea.  En cuanto a la glucemia e insulina, los gatos desarrollaron 
hiperinsulinemia  y disminuyo la sensibilidad a está; de los 16 gatos, a 7 se les 
identifico que estaban desarrollando  problemas con la tolerancia a la glucosa, 
estos gatos antes de subir de peso tendían a tener valores altos de 
concentración de insulina y baja sensibilidad a la misma. 
 Los resultados del estudio sugieren que algunos gatos pueden  tener 
predisposición a desarrollar intolerancia a la glucosa, la cual puede llegar a 
convertirse en diabetes mellitus.  
En el estudio se documento un incremento de la concentración de leptina en 
plasma. Se demostró que existe una relación fuerte entre la leptina y la IR, y 
estas de estas dos con la obesidad (1). 
 
Estos mismos autores, dieron a conocer otro estudio en el que  reportaron que 
la sensibilidad a la inulina disminuía casi en un 50% en gatos obesos.  Al 
examinar musculo y tejido adiposo de gatos obesos, notaron que los GLUT-4 
estaban disminuidos, y que clínicamente  estos gatos habían mostrado 
síntomas de hiperglucemia (7). 
 
Usando la resonancia magnética como estudio complementario, hallaron  
muchos depósitos de AG en musculo, los cuales afirman que son unos de los 
principales causantes de la IR, ya que las células de los músculos los usan 
cuando  no hay glucosa disponible. Por medio de la calorimetría, encontraron 
que gatos obesos machos que castraban,  mostraban un incremento en la 
síntesis de glucógeno y lípidos, mientras q en hembras esterilizadas se 
mantenían altos los niveles de oxidación de grasas; lo que indica que los 
machos castrados  incrementan sus reservas de grasa más rápido que las 
hembras esterilizadas. 
 
En este artículo se reporto otro estudio donde examinaron el proceso  de gatos 
con insulinemia  normal a IR. Evidenciaron claramente como disminuía la 
producción de las células beta casi hasta una completa perdida de la 
regulación de la producción de insulina, esto ocurría conforme los niveles de 
glucemia se iban volviendo anormales (7). 
 
  
 
 
METODOLOGÍA 
1. Selección de muestra 
Se escogieron los gatos obesos, basándonos en la escala de Alex 
German, considerando 4 y 5 como obesos. Esta clasificación resulta de 
la combinación de lo visual con la palpación de ciertas regiones 
corporales, teniéndose  en cuenta el tamaño y localización del mayor 
depósito de grasa, visualización o no de la estructura ósea, y la silueta 
del animal. 
Grados CC Características Imagen 
Grado 1: Muy delgado 
- No tiene cubierta de 
grasa.  
- Se palpan con facilidad 
costillas y cubiertas 
óseas. 
 
Grado 2: Bajo peso 
  
  
- Tiene una cubierta 
grasa mínima.  
- Se palpan con facilidad 
costillas y prominencias 
óseas. 
 
Grado 3: Ideal 
- Posee una capa grasa 
leve.  
- Son palpables bajo la 
capa grasa o adiposa 
costillas y prominencias 
óseas. 
 
Grado 4: Sobrepeso  
- Poseen una capa grasa 
moderada.  
- Las costillas son 
palpables con dificultad.  
- Las prominencias 
óseas aún son 
palpables.  
- La espalda esta 
ensanchada.  
- Se nota una capa 
moderada de grasa 
abdominal. 
 
  
Grado 5: Obeso 
  
- Posee una capa grasa 
gruesa.   
- Difícil de palpar las 
costillas.  
- Prominencias óseas 
cubiertas por una capa 
grasa gruesa.  
- Presentan un 
abultamiento ventral 
colgante.  
- La espalda esta 
ensanchada. 
 
http://www.unorte.edu.uy/pec/djfarias/misveterinarios/nutricion/ccc/cccg/cccg.ht
m 
 
2. Estudio de los pacientes y elaboración de historia clínica 
• Recolección de información del paciente (edad, raza, peso, 
enfermedades, etc.)  
• Realización del examen clínico completo (inspección, palpación, 
auscultación, percusión). 
 
3. Examenes complementarios 
• Extracción de sangre para hemograma y bioquímica completa (urea, 
creatinina, proteínas totales, albúmina, fosfatasa alcalina, GPT, GOT, 
bilirrubina total, directa e indirecta y fosforo), con el fin de descartar 
otras patologías que puedan alterar los resultados.  
 
4. Medir glucemia e insulinemia.  
El método usado para la medición de la insulinemia fue el radio inmuno 
ensayo (RIE), el cual consiste en mezclar la sangre con una sustancia 
radioactiva que marca  la insulina y luego se  mezcla con anticuerpos 
antiinsulina; la determinación de la cantidad de insulina se hace 
mediante la cuantificación de la insulina marcada combinada con el 
anticuerpo. 
 
• Considerando hiperglucemia las glucemias superiores a 140 mg/dl  
• Relación insulinemia / glucemia corregida: insulinemia___ x 100 
                                                                 Glucemia – 30    
Se considerara IR valores mayores a 30 
 
5. Análisis de resultados 
Fueron estudiados 10 gatos (6 común europeo (CE) 4 machos (M) y 2 
hembras (H), 3 siameses (S) 2 M y 1 H, y 1 persa (P) M); se descartaron 
las razas gigantes.  El peso promedio fue de 7,829 Kg (rango 5,475 – 
9,250 Kg).  La edad promedio fue de 8,75 años (rango 4 – 12,5 años), 
(ver tabla Nº1).  En todos los pacientes se descartaron enfermedades 
clínicas a través de un chequeo general de hematología y bioquímica 
(Ver tabla Nº2). 
 
Para el estudio final también se descartó uno de los gatos CE macho de 
8 años de edad y 8,630 Kg, ya que la glucemia fue inferior a 30 mg/dl, y 
este valor no es aplicable a la fórmula utilizada para el diagnóstico de 
insulinorresistencia, quedando para el estudio final 9 gatos (5 CE 3 M y 
2H, 3 siameses (S) 2 M y 1 H, y 1 persa (P) M), el peso promedio fue de 
7,739 Kg (rango 5,475 – 9,250 Kg).  La edad promedio fue de 8,83 años 
(rango 4 – 12,5 años).   
 Debido a que el gráfico descriptivo (Box Plot) es asimétrico, se utilizó la 
mediana en lugar de la media y se utilizó para el análisis estadístico la 
prueba de Wilcoxon, con nivel de significación p<0,05. 
 
Resultados: Sobre un n de 9, la media fue de 29.78, la mediana 32.94, 
lo que demuestra la distribución asimétrica.  Con el nivel de significación  
<0,05, no se hallaron diferencias significativas en la relación I/G 
corregida. 
 
 
  
                             
                                
 
 
 
 
 
                              Tabla Nº 1 
 
 
Peso promedio: 7,829 Kg. con un rango de 5,475 a 9,250 Kg. 
Edad promedio: 8,75 años con un rango de 4 a 12,5 años. 
 
               Referencias: 
• CE: Común  europeo 
• P: Persa 
• S: Siamés 
• M:  Macho 
• H:  Hembra 
• Edad: En años 
• Peso: En Kg. 
 
GATO RAZA EDAD SEXO CASTRADO PESO 
1 CE 8 M SI 8,630 
2 CE 9 M SI 9,250 
3 S 10 H SI 7,280 
4 CE 8,5 H SI 6.900 
5 CE 12 H SI 9,200 
6 S 4 M SI 8,150 
7 CE 7,5 M SI 7,350 
8 CE 11 M SI 8,100 
9 P 5 M SI 7,950 
10 S 12,5 M SI 5,475 
Tabla Nº 2. Con valores de Glucemia inferiores a 30 mg/dl, la fórmula de I/G corregida  
no es aplicable. 
 
 
 
Valores de Referencia:  
Hto 30-45 % 
Hb 8-15 g% 
GR 5 – 10 x 106ta/mm3 
GB 5.000 – 14.000/mm3 
U 15-45 mg/dl 
Cr < 2.1 mg/dl 
FAS Hasta 100 UI/l 
GPT Hasta 80 UI/l 
GOT Hasta 80 UI/l 
Bil. Total Hasta 1 mg/dl 
Bil. Dir. Hasta 0,3 mg/dl 
Bil. Ind. -------------------- 
Pr. Totales 5.5 – 7.6 g/dl 
Albúmina 2.5 – 3.5 g/dl 
Fósforo 3.0 – 6.5 mg/dl 
Glucemia 29 
Insulina µU/ml 
Rel I/G corregida ------- 
 
• n = 9 
• Media = 29.78 
• Mediana = 32.94 
       2.59, 8.47, 30.85, 31.25, 32.94, 33.87, 38.24, 44.23, 45.57 
 
 
 
 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Hto 44 33 35 47 38 41 31 29 42 45 
Hb 14.7 11,5 12.8 13.5 11.1 14.2 10.9 10.8 13.8 15.5 
GR 8.94 5.95 6,40 7.98 6.87 6.10 5.84 5.10 5.86 8.76 
GB 12500 8540 6550 6790 9430 12110 7500 10.600 8.500 7.600 
U 66 38 42 37 28 45 51 32 50 67 
Cr 2.13 1.05 1.1 0.98 0.8 1.20 1,78 0.92 1.25 1.80 
FAS 79 68 76 52 35 40 29 25 32 116 
GPT 55 43 28 39 26 38 25 34 35 72 
GOT 50 45 25 41 32 30 22 28 39 80 
Bil. Total 0.66 0.40 0,33 0.32 0.75 0.20 0.20 0.26 0.22 0.61 
Bil. Dir. 0.16 0.10 0.1 0.1 0.22 0.10 0.10 0.12 0.10 0.16 
Bil. Ind. 0.50 0.30 0.23 0.22 0.53 0.10 0.10 0.14 0.12 0.45 
Pr. totales 7.8 6.2 7.3 6.5 7.1 5.8 8.1 6.1 7.5 8.3 
Albúmina 3.42 2.9 3.09 3.13 2.80 2.40 3.15 2.30 3.15 2.70 
Fósforo 5.32 4.71 3.98 5,39 3.70 4.16 3.20 3.17 4.90 4.20 
Glucemia 29 98 109 115 82 89 92 124 78 84 
Insulina < 1.0 26 36 28 23 5 21 29 15 1.4 
Rel I/G 
corregida 
------- 38.24 45.57 32.94 44.23 8.47 33.87 30.85 31.25 2.59 
BOX PLOT: Distribución no paramétrica 
 
            
 
 
                      
 
 
 
 
 
 
 
 
Conclusiones: Teniendo en cuenta la distribución de la curva 
asimétrica, con la presencia de valores extremos y el nivel de 
significación <0,05, no se hallaron diferencias significativas, por lo que 
se concluye que no puede afirmarse estadísticamente que los gatos 
obesos presentan IR; pero teniendo en cuenta el n pequeño estudiado y 
los valores que representa la mediana, posiblemente al aumentar el n se 
obtenga una distribución que tienda a la normalidad, por lo que se 
resulta necesario aumentar el número de pacientes para poder sacar 
mejores conclusiones y los resultados sean más representativos para la 
población. 
8.47 32.94 45.57 
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